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Summary

Obsessive-compulsive disorder (OCD) occurs in 2-3% of the general population. Due
to its chronicity and high resistance to standard treatment, alternative clinical management
based on neuroscientific findings has been sought. Deep brain stimulation (DBS) is a modern
and dynamic approach in the treatment of OCD giving hope to patients who are resistant
to current pharmacotherapy and psychotherapy based treatments. This paper presents two
cases of patients diagnosed with refractory OCD who received DBS therapy with concurrent
pharmacotherapy and cognitive behavioral psychotherapy (CBT). Both patients underwent
a neurosurgical procedure to implant electrodes into the anterior limb of the internal capsule
(ALIC) and nucleus accumbens (NAc). Before and after the start of neurostimulation, patients
underwent a clinical evaluation which consisted of a psychiatric examination and psychomet-
ric measurements (Y-BOCS, HAMA, HDRS, GAF, SOFAS). During the follow-up period,
a blind attempt to switch off the neurostimulation was made. During the 6-month follow-up
period, a significant reduction in the obsessive-compulsive, depressive and anxiety symptoms
was achieved as well as an improvement in global patient functioning. The tolerance of DBS
was found to be very good and no significant side effects were observed. The obtained results
provide the basis for the implementation of this method in patients with OCD who are resist-
ant to current treatment.

Stowa klucze: oporne na leczenie zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne, gigboka stymulacja
moézgu

Key words: treatment-resistant obsessive-compulsive disorder, deep brain stimulation
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1. Wprowadzenie

Zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne (Obsessive-Compulsive Disorder — OCD)
nalezy do zaburzen psychicznych o przewlektym przebiegu i znacznej opornosci na
standardowe leczenie (do 30%). Jest to schorzenie, ktoére pod wzgledem czgstosci
wystepowania zaburzen psychicznych w populacji zajmuje czwarte miejsce — jego
rozpowszechnienie w ciggu zycia wynosi okoto 2,3%, a od 6 do 8% populacji ma
objawy subkliniczne [1]. Przewlektos$¢ procesu chorobowego, jego znaczne nasilenie
i opornos¢ na standardowe leczenie stanowig duzg ucigzliwos¢ dla pacjenta i jego ro-
dziny oraz prowadza do inwalidyzacji i wykluczenia spotecznego okoto 10% chorych
[2]. Szansg na uzyskanie poprawy w przypadkach opornosci na leczenie jest gteboka
stymulacja mézgu (Deep Brain Stimulation — DBS), ewentualnie neurochirurgiczna
ablacja. W niniejszej pracy przedstawiamy analize przebiegu terapii dwojga pacjentow,
u ktérych w leczeniu OCD zastosowali$my metod¢ DBS.

Standardowe leczenie OCD obejmuje farmakoterapi¢ lekami przeciwdepresyjnymi
oraz psychoterapi¢ poznawczo-behawioralng (Cognitive Behaviour Therapy — CBT).
Lekami pierwszego wyboru w leczeniu OCD sg leki przeciwdepresyjne z grupy selek-
tywnych inhibitorow wychwytu zwrotnego serotoniny (Selective Serotonin Reuptake
Inhibitor — SSRI), zwykle w dawkach maksymalnych przez co najmniej 12 tygodni.
W razie nieskutecznos$ci do leczenia wprowadza si¢ klomipramine. W duzej meta-
analizie Hirschtritta i wsp. [3], dotyczacej kontrolowanych, randomizowanych badan
farmakoterapii OCD, potwierdzono skutecznos¢ SSRI w redukcji objawéw u od 40
do 60% pacjentdw. Do grupy tej zaliczono pacjentéw (tzw. respondentdow), u ktorych
poprawe stanu klinicznego okreslono na podstawie redukcji o 25% punktow w Skali
Obsesji i Kompulsji Yale-Brown (Y-BOCS). Zwrocono tez uwage na pozytywny wpltyw
augmentacji SSRI lekiem przeciwpsychotycznym (najczesciej stosowano risperidon)
oraz istotng rol¢ terapii CBT [3].

2. Terapia poznawczo-behawioralna OCD

Skuteczno$¢ technik poznawczych i behawioralnych w redukcji objawow OCD
stanowi przedmiot badan od kilku dekad [4]. Terapie poznawczo-behawioralne zwykle
tacza techniki poznawcze z technikami ekspozycyjnymi i powstrzymywaniem reakcji
(Exposure and Ritual Prevention — EX/RP) i obecnie sg uwazane za najskuteczniejsze
w leczeniu OCD [5, 6] — s rekomendowane zarowno w wytycznych National Institute
for Health and Care Excellence (NICE) [7], jak i American Psychiatric Association
(APA) [8]. W kontekscie badan nad skutecznoscig DBS w leczeniu OCD coraz wigcej
autorow zaczgto zwraca¢ uwage na terapi¢ CBT jako metode komplementarng dla
interwencji neurochirurgicznej. W badaniu Mantione i wsp. [9] z 2014 roku autorzy
postulowali i potwierdzili hipoteze, ze dodanie interwencji CBT zwicksza efektywnosé
DBS w redukcji objawow kompulsyjnych.
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3. Terapia DBS

Do tej pory na $§wiecie i w Polsce (w tym rowniez na Oddziale Neurochirurgii
Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego we Wroctawiu) technika ta stosowana byta
gléwnie w terapii schorzen neurologicznych, przede wszystkim choroby Parkinsona,
jak rowniez szeregu dysfunkcji motorycznych (jak np. drzenie samoistne czy dystonie).
Coraz wigcej jednak osrodkow na §wiecie, zwlaszcza w USA 1 Europie, wykorzystuje
te metod¢ do leczenia zaburzen psychicznych. W Stanach Zjednoczonych DBS jest
zarejestrowane w leczeniu OCD przez FDA od 2008 roku. W Polsce pionierskie zabiegi
DBS u pacjentow z OCD wykonywat profesor Marek Harat z Kliniki Neurochirurgii
przy Wojskowym Szpitalu Klinicznym w Bydgoszczy.

DBS jest mato inwazyjng metodg chirurgiczng pozwalajacg na bezposrednig mo-
dyfikacje aktywnosci oSrodkow i obwodow neuronalnych, w sposob stopniowalny
1 odwracalny. Rozwingta si¢ z metod ablacyjnych [10]. Pierwsze zastosowanie DBS
jako metody leczniczej wprowadzanej czasowo u ludzi zostato udokumentowane przez
Bekhterewa [11] w 1963 roku, natomiast jej uzycie jako metody dtugoterminowe;j
zostato opisane przez Benabida [12] w 1987 roku.

Liczne obserwacje wskazuja, ze blokowanie drog uktadu limbicznego w obrebie
prazkowia (przednia odnoga torebki wewnetrznej [anterior limb of the intrenal capsule
—ALIC], brzuszna cz¢$¢ torebki i prazkowia [ventral capsule and ventral striatum —VC/
VS], jadro pétlezace [nucleus accumbens — NAc], brzuszna czes$¢ jadra ogoniastego
[ventral caudate nucleus — VCN)), jadra niskowzgdrzowego (subthalamic nucleus —
STN) lub dolnej odnogi wzgdrza (inferior thalamic peduncle — ITP) moze wplywaé
na redukcje objawow OCD, depresji oraz zespotu Tourette’a [13—18].

Pierwsze operacje metoda DBS opornych na leczenie postaci OCD zostaty przepro-
wadzone w 1999 roku przez Nuttina [17]. Obrany cel w obrgbie ALIC byt identyczny
z miejscem wezesniejszych kapsulotomii. Pozniejsze badania potwierdzity skuteczno$é
DBS poréwnywalng do metod ablacyjnych (ok. 64%), przy znacznie mniejszym ryzy-
ku objawdéw niepozadanych [19, 20]. Z publikacji z tego zakresu wynika ponadto, ze
w leczeniu OCD metoda DBS nie wystepowaty skutki uboczne w postaci przewlektych
zespotow czolowych, zaburzen poznawczych czy zmian osobowosci. Obserwowano
natomiast tagodne stany hipomaniakalne [19].

4. Opis dwéch przypadkow zastosowania DBS w lekoopornych OCD

Zespot badaczy z Katedry 1 Kliniki Psychiatrii oraz Katedry i Kliniki Neurochirurgii
Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu odbyt szkolenie w osrodku w Amsterdamie,
ajego cztonkowie (psychiatrzy prof. Joanna Rymaszewska, dr Jan Aleksander Besztej
oraz neurochirurdzy dr hab. Pawel Tabakow, dr Artur Weiser) uzyskali europejskie
certyfikaty European Continuing Medical Training w stosowaniu DBS w zaburzeniach
obsesyjno-kompulsyjnych. Projekt zostat zarejestrowany w Centrum Wspierania Nauki
Uniwersytetu Medycznego im. Piastow Slaskich we Wroctawiu i uzyskat zgode Komisji
Bioetycznej na jego realizacje. Projekt ma charakter pilotazowy i jest przygotowa-
niem do wigkszego badania w celu sprawdzenia skutecznos$ci i bezpieczenstwa terapii
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DBS u pacjentéw z zaburzeniami psychicznymi, ktorych patofizjologia jest zwigzana
z dysfunkcja obwodow czynno$ciowych w mozgu.

Zaburzenie OCD jest czgsto nazywane schorzeniem neuropsychiatrycznym, gdyz
na podstawie badan neuroscience stwierdzono patologi¢ petli korowo-prazkowo-
-wzgbrzowo-korowej (cortico-striato-thalamo-cortical circuits — CSTC). Podobne
doniesienia dotyczg innych zaburzen, w tym tzw. duzej depresji (Major Depressive
Disorder — MDD, wedtug kryteriow DSM-5).

4.1. Metodyka badania

Do badania pilotazowego zrekrutowano 3 pacjentow z OCD opornych na do-
tychczasowe standardowe leczenie. W niniejszym opracowaniu przedstawiamy dwa
pierwsze przypadki chorych z rozpoznaniem opornego na leczenie OCD, u ktorych
zastosowano terapi¢ DBS, farmakoterapi¢ i CBT, z ukonczona pdtroczng obserwacja
po zabiegu.

Na podstawie analizy artykutow zamieszczonych w PubMed, EMBASE, PsycINFO
oraz materiatéw szkoleniowych z European Continuing Medical Training (,,DBS &
OCD”, Amsterdam, Netherlands, April 2016, Course Directors — prof. Damiaan De-
nys, prof. Rick Schuurman, Chairman ECMT — dr Jean-Pierre Van Buyten) przyj¢to
ponizsze kryteria wigczenia i wykluczenia z badania.

Tabela 1. Kryteria wlaczenia oraz wylaczenia do zastosowania DBS w leczeniu OCD

Kryteria wlaczenia do badan:

1. Wyrazenie $wiadomej zgody na poddanie si¢ terapii DBS potwierdzone wtasnorgcznym podpisem.

2. Oporno$¢ na dotychczasowe leczenie spetniajaca ponizsze warunki (brak lub niewystarczajacy efekt):

— 2 kuracje selektywnymi inhibitorami zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRI) w maksymalnych
dawkach przez co najmniej 12 tygodni;

— 1 kuracja klomipraming w maksymalnych dawkach przez co najmniej 12 tygodni;

— 1 potencjalizacja leczenia lekiem atypowym antypsychotycznym przez co najmniej 8 tygodni;

— 1 kuracja terapig poznawczo-behawioralng (CBT) — co najmniej 16 ses;ji terapeutycznych.

3. Potwierdzenie diagnozy i nasilenia schorzenia:

— diagnoza gtéwna OCD wedtug kryteriow DSM-5;

— uzyskanie w Skali Obsesji i Kompulsji Yale-Brown (Y-BOCS) co najmniej 28 pkt;

— ponadpiecioletni przebieg leczenia OCD;

— uzyskanie w skali GAF (Globalna ocena funkcjonowania) ponizej 45 pkt.

4. Inne warunki:
— wiekod 18.do 65.1.Z.;
— 1Q powyzej 80.

Kryteria wylaczenia z badan:

1. Wspotwystepowanie nastepujacych zaburzen psychicznych:

dalszy cigg tabeli na nastepnej stronie
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— zaburzenia psychotyczne, zaburzenie afektywne dwubiegunowe, autyzm, ciezkie zaburzenia
osobowosci, uzaleznienie od substanciji psychoaktywnej, otepienie.

2. Niestabilny stan somatyczny (ogolny), w tym choroby o$rodkowego uktadu nerwowego, migdzy
innymi:

— padaczka, choroba Parkinsona, stwardnienie rozsiane.

3. Cigza.

W drugim etapie pacjenci przeszli kwalifikacje pod katem przeprowadzenia zabiegu
operacyjnego przez neurochirurga. Uwzgledniata ona przeciwwskazania wymienione
w tabeli 2.

Tabela 2. Przeciwwskazania neurochirurgiczne do wykonania zabiegu implantacji DBS

Przeciwwskazania do zabiegu neurochirurgicznego:

— organiczne choroby mézgu: duzego stopnia zaniki korowo-podkorowe mézgu, wodogtowie, przebyte
operacje czaszki lub mézgu albo urazy mézgu z krwiakami wewnatrzczaszkowymi;

— choroby nowotworowe OUN i pozamdzgowe;

— obecnos¢ aktywnych proceséw zapalnych w organizmie lub diugotrwata antybiotykoterapia;

— prowadzona terapia przeciwzakrzepowa;

— wrodzona lub nabyta skaza krwotoczna (np. hemofilia, matoptytkowo$¢, skaza naczyniowa);

— wrodzony lub nabyty niedobér odpornosci;

— niestabilne choroby uktadu sercowo-naczyniowego (choroba niedokrwienna serca, nieunormowane
nadcisnienie tetnicze, migotanie przedsionkéw);

— choroby tkanki tacznej i skory (toczen uktadowy, tuszczyca, atopowe zapalenia skory itp.);

— choroby endokrynne (np. cukrzyca, nieunormowana nadczynnos¢ lub niedoczynno$¢ tarczycy,
choroba i zespét Cushinga itp.);

— astma lub POCHP;
— odlezyny.

4.2. Zabieg neurochirurgiczny

Zabieg neurochirurgiczny wykonano w celu umieszczenia wielokontaktowych elek-
trod do ALIC oraz NAc. Stymulacja blokujaca tych okolic mézgu ma za zadanie zmniej-
szenie patologicznie nadaktywnych petli neuronowych CSTC. Do badania wykorzystano
stymulatory jednokanatowe. Elektrody zostaly potaczone podskornie ze stymulatorami
implantowanymi w okolicach podobojczykowych lewej i prawej. Implantacja elektrod do
obu potkul mézgu odbywa si¢ podczas jednej operacji. Cel zostat oznaczony na podstawie
przedoperacyjnego badania MR glowy, koordynatow celow dostepnych w pismiennictwie
oraz pomiaréw neurofizjologicznych (pomiar impedancji miejscowej mozgu).

Implantacje byty wykonywane w znieczuleniu miejscowym za pomocg technik ane-
stezjologicznych stosowanych w tzw. operacjach wybudzeniowej kraniotomii (awake
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craniotomy; np. z uzyciem deksmedetomidyny), natomiast podczas wszczepiania sty-
mulatorow zastosowano petng analgosedacj¢. Potozenie elektrod zostato skontrolowane
srédoperacyjnie za pomoca RTG. Ocena chirurgiczna stanu miejscowego odbywata
si¢ codziennie do czasu zagojenia ran operacyjnych i usunigcia szwow.

4.3. Stymulacja i ocena efektow DBS w trakcie wizyt kontrolnych

Wiaczenie stymulacji nastapito do 3 tygodni od wszczepienia drugiego stymula-
tora. Jednoczasowo rozpoczeto stymulacje celow w obu pétkulach moézgowych. Stan
psychiczny i fizykalny pacjentow oceniany byt regularnie podczas wizyt kontrolnych:
przed zabiegiem DBS oraz w pierwszych 4 miesigcach co 2 tygodnie, a nastepnie raz
w miesigcu. Wizyty obejmowaly ocen¢ stanu psychicznego, kontrole ustawien para-
metrow stymulacji mézgowej za pomoca dedykowanego programatora i ewentualng
korekte parametréw stymulacji po decyzji konsylium specjalistow — psychiatrow.
Podczas kazdej wizyty sprawdzano rowniez, czy nie wystapily objawy niepozadane.

W trakcie kuracji DBS utrzymana byta farmakoterapia (Pacjent 1: walproinian
sodu z kwasem walproinowym — 300 mg, fluwoksamina — 300 mg, perazyna — 100
mg, kwetiapina — 100 mg, mirtazapina — 30 mg; Pacjent 2: walproinian sodu z kwasem
walproinowym — 900 mg, fluoksetyna — 60 mg). Pacjentom umozliwiono réwniez
korzystanie z terapii CBT.

W ocenie stanu psychicznego uwzgledniano nastgpujgce parametry, stosujac
okreslone narzedzia:

— nasilenie obsesji i kompulsji — Skala obsesji i kompulsji Yale-Brown (Yale-

-Brown Obsessive Compulsive Scale — Y-BOCS) — kryteria odpowiedzi na le-
czenie, znaczacej poprawy, to redukcja o 35% punktow w skali;

— nasilenie objawow depresyjnych — Skala Depresji Hamiltona (The Hamilton
Rating Scale for Depression — HDRS) — kryteria odpowiedzi na leczenie, zna-
czacej poprawy, to redukcja o 35% punktéw w skali;

— nasilenie objawow lgkowych — Skala Leku Hamiltona (Hamilton Anxiety Ra-
ting Scale — HAMA);

— poziom funkcjonowania spotecznego i zawodowego — Calosciowa ocena
funkcjonowania (Global Assessment of Functioning — GAF) lub Skala oceny
funkcjonowania spotecznego i zawodowego (Social and Occupational Fun-
ctioning Assessment Scale — SOFAS);

— ocena osobowosci — Ustrukturalizowany wywiad kliniczny do badania zabu-
rzen osobowosci DSM 1V (Structured Clinical Interview for DSM 1V — SCID-
-I) oraz Inwentarz Osobowosci NEO-PI-R.
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5. Przypadek 1
5.1. Okres przed implantacja elektrod DBS

Kobieta w wieku 38 lat, panna, bezdzietna, ze wspolistniejacym rozpoznaniem
choroby Gravesa-Basedowa, alergicznym niezytem nosa i niewydolno$cig ciatka z6t-
tego. Wyksztalcenie wyzsze pedagogiczne, nie podjeta pracy w zawodzie. Obcigzenie
rodzinne — ojciec z rozpoznaniem zaburzenia depresyjnego i zespotem zaleznosci
alkoholowej, babka ze strony ojca leczyta si¢ z powodu depresji nawracajace;.

Pierwsze objawy OCD pojawity si¢ w wieku 16 lat. Dominowaty wowczas obsesje
o tresci erotycznej, trudnosci w podejmowaniu decyzji, kompulsje pod postacig na-
tretnego kontaktowania si¢ z obiektem fascynacji erotycznej (bezposrednio lub telefo-
nicznie), przyjmujace forme¢ nekania obiektu. Czuta si¢ winna, pojawily si¢ obsesyjne
obawy o tresci religijnej, popetienia grzechu — kompulsyjnie modlita si¢ wielokrotnie
w ciggu dnia i spowiadata do kilku razy dziennie. Pierwsza wizyta u psychiatry odbyta
si¢, gdy miata 21 lat, wowczas postawiono rozpoznanie OCD i rozpoczeto leczenie.
W tym czasie pacjentka rozpoczeta rowniez pierwsza psychoterapie. W trakcie leczenia
kompulsje zmieniaty charakter — pacjentka rozwingta przymus czestego chodzenia do
toalety i oddawania moczu, ktéremu towarzyszyto wielokrotne intensywne podcieranie
si¢, prowadzace do krwawienia. Kompulsje dotyczyty tez wielokrotnego sprawdzania,
czy gaz w instalacji jest zakrecony, czy nie cieknie woda w kranie. Utrzymywaly sig¢
znaczne trudno$ci w podejmowaniu nawet btahych decyzji. Po ukonczeniu studiéw
nie podjeta statej aktywnosci zawodowej, w kolejnych latach jej funkcjonowanie po-
garszato si¢. Przez caly czas trwania zaburzenia pacjentka czgsto odczuwata obnizony
nastrdj i nasilony lek wtornie do objawow OCD.

W trakcie 17-letniego okresu leczenia stosowano fluoksetyne, sertraline, citalo-
pram, fluwoksaming oraz klomipramine, takze w potaczeniu z lekami przeciwpsycho-
tycznymi obu generacji i lekami normotymicznymi. Farmakoterapia przynosita jedynie
czgsciowq poprawe, nadal utrzymywaly sie nasilone objawy OCD. Wdrozona terapia
CBT réwniez nie przynosita pozadanego efektu.

Pacjentka spetiata wszystkie kryteria rozpoczecia terapii DBS, wiaczajac nasilenie
objawow (35 punktow w skali Y-BOCS), znacznie uposledzone funkcjonowanie (35
punktow w skali GAF) oraz opornos¢ na farmakoterapie i CBT. Wykluczono obecno$é
przeciwwskazan do przeprowadzenia zabiegu. Pacjentka, po uzyskaniu wyczerpujacych
informacji, podpisata zgodg¢ na zabieg.

Wykonano obustronng implantacje elektrod do ALIC oraz NAc. Najnizszy kontakt
elektrody umieszczono w NAc, trzy pozostate w ALIC. Podtagczono dwa nietadowalne,
jednokanatowe stymulatory marki MedtronicActiva SC. Obustronng stymulacje rozpo-
czeto 3 tygodnie po wykonanym zabiegu neurochirurgicznym. Poczatkowe parametry
wynosity: napigcie 3,5 V, szerokos$¢ pasma impulsu 90 ps, czestotliwos¢ 130 Hz.
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Rysunek 1. Przedstawienie wynikow poszczegélnych skal (HDRS, HAMA, Y-BOCS, GAF)
przed implantacja oraz w okresie 6-miesi¢cznej obserwacji po zabiegu, z uwzgl¢dnieniem
parametréw stymulacji i wartosci przed rozpoczeciem stymulacji (START) i po wylaczeniu
stymulacji OFF

HDRS — Hamilton Depression Rating Scale; HAMA — Hamilton Anxiety Rating Scale; Y-BOCS
— Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale; GAF — Global Assessment of Functioning

5.2. Wyniki badan kontrolnych

W poczatkowych kilku tygodniach leczenia po zabiegu obserwowano poprawe
w zakresie nastroju (HDRS) i redukcje leku (HAMA), poprawita si¢ rowniez aktyw-
no$¢ pacjentki (GAF). Nasilenie objawow OCD stopniowo zmniejszato si¢, osiggajac
najnizszy poziom 2,5 miesigca po rozpoczeciu stymulacji (16 punktow w Y-BOCS,
poprawa o 54% wzgledem warto$ci wyj$ciowej, co spetnia kryteria skutecznos$ci
leczenia), przy stosowaniu nastepujacych parametrow: napiecie 4,5 V, szerokosé
pasma 150 ps oraz czestotliwo$¢ 130 Hz. Obserwowano wycofanie obsesji o tresci
erotycznej i religijnej, utrzymywaly si¢ wczesniej opisywane kompulsje, jednak na
nizszym poziomie nasilenia. Pacjentka podjeta zatrudnienie jako osoba sprzatajaca,
ale wykonywala t¢ prace tylko przez kilka tygodni.

W trakcie kolejnych wizyt kontrolnych notowano ponowny wzrost punktacji Y-BOCS
do wartosci 2628 punktéw pomimo dalszego zwigkszania parametréw stymulacji.
Pojawily si¢ obsesje zwigzane z poszukiwaniem partnera, pracy, zwierzecia domowe-
go — pacjentka realizowata je, przeszukujac bezskutecznie internet, na co po$wigcala
kilka godzin dziennie. Kilkakrotnie adoptowata psy ze schroniska badz je kupowata —za
kazdym razem po paru tygodniach oddawala zwierzeta.

W okresach aktywno$ci zawodowej pacjentka byta oceniana na 60 punktow w skali
GAF, jednak wartosci w kolejnych pomiarach ulegaly wahaniom w zakresie 50-65
punktow (ze spadkiem do 30 punktow po czasowym wytaczeniu stymulacji). Podobng
zmienno$¢ obserwowano w zakresie skal HDRS i HAMA. Objawy depresyjne, mie-
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rzone Skalg Depresji Hamiltona (HDRS), przy kwalifikacji do badania wynosily 15
punktow, ze spadkiem do 8 punktéw przy pierwszej ewaluacji po wigczeniu stymulacji
1zponownym wzrostem do 13 punktéw przy dwunastej ewaluacji. Fluktuacja wynikow
na skali HDRS w okresie obserwacji wahata si¢ pomiedzy 1-31 punktow, z przewaga
wynikéw w przedziale 8—10 punktow. Objawy lekowe, mierzone skala HAMA przed
rozpoczeciem stymulacji wynosity 11 punktow, ze spadkiem do 5 punktéw przy
pierwszej ewaluacji po wlaczeniu stymulacji i z ponownym wzrostem do 9 punktow
przy dwunastej ewaluacji. Fluktuacja wynikow na skali HAMA w okresie obserwacji
wahata si¢ pomigdzy 1-28 punktow.

5.3. Terapia poznawczo-behawioralna

W chwili rozpoczgcia DBS pacjentka byta kilka lat w terapii, gtownie w nurcie
integracyjnym. Zostata wlaczona do programu CBT w ramach uniwersyteckiego
osrodka mniej wigcej 2 miesigce po rozpoczeciu stymulacji. Znaczna czg$¢ poczat-
kowych spotkan poswigcona byta budowaniu motywacji pacjentki do terapii. Cele
formutowane w tym okresie przez pacjentke byty nierealistyczne. Obserwowano staby
zakres wspolpracy w zakresie CBT, pacjentka zgtaszata réwniez brak motywacji do
kontynuacji leczenia, nieche¢ do podjecia pracy. Przektadata terminy wizyt kontrol-
nych, argumentujac takg konieczno$¢ racjonalnie (np. rozmowa o prace w tym samym
dniu) lub unikajaco (poniewaz ,,zaspata”). W ciggu dnia bardzo duzo czasu spgdzata
w 16zku. W domu byta mato aktywna, niechetnie pomagata rodzinie w codziennych
czynnosciach domowych. Jednoczes$nie spata do 12 godzin na dobg. Wielokrotnie
tlhumaczono pacjentce zasady higieny snu, do ktérych si¢ nie stosowata.

Czynniki utrudniajace prace terapeutyczng obejmowaty: niewielki wglad pacjentki
w genez¢ objawdw, czas trwania zaburzenia, trudno$¢ w przywolywaniu i formuto-
waniu mysli obsesyjnych, ograniczenia poznawcze, w tym duzg meczliwo$¢ uwagi,
trudno$ci ze skupieniem i utrzymaniem uwagi podczas spotkan, tendencj¢ do reakcji
bierno-agresywnych i unikania, niewykonywanie zadan domowych. W toku spotkan
udalo si¢ czgsciowo zbudowaé motywacje pacjentki do pracy nad redukcja zachowan
kompulsyjnych. Wraz z uptywem czasu pacjentka chetniej i fatwiej podejmowata
¢wiczenia polegajace na ekspozycji i powstrzymywaniu danych reakcji, wykonywata
réwniez samodzielne ekspozycje w domu. Gdy zwickszala si¢ liczba zadan, zaobser-
wowano rowniez spadek leku podczas ekspozycji. W okresie od listopada do stycznia
2018 pacjentka uczestniczyta ostatecznie w 10 spotkaniach z terapeuta (z planowanych
14), co daje okoto 71% frekwencje. Ostatecznie po kilku nieudanych probach kontaktu
pacjentka zrezygnowata z terapii pod koniec kwietnia 2018 roku, ttumaczac swoja
decyzje podjeciem kolejnej pracy.

5.4. Proéba wylaczenia stymulatora

Na koniec 6-miesi¢cznego okresu obserwacji przeprowadzono probg wytaczenia
stymulatora. W trakcie jednej z wyznaczonych wizyt zespot neurochirurgow (P. Taba-
kow, A. Weiser) wylaczyt stymulacje, o czym nie zostali poinformowani ani pacjentka,
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ani zespot oceniajacy (J. Rymaszewska, J.A. Beszlej, P. Piotrowski, D. Siwicki, T. Wie-
czorek). Pacjentka zglosita nagle nasilenie Ieku oraz pogorszenie nastroju w ciggu kilku
godzin po wyltaczeniu stymulacji. W kolejnych godzinach objawy nasilaty sig, pojawity
si¢ mys$li samobojcze, zwigkszyly si¢ czgstotliwosé 1 nasilenie objawdw obsesyjno-
-kompulsyjnych. Pacjentka zostata przyjeta na oddzial stacjonarny Kliniki Psychiatrii,
gdzie przywrdcono stymulacje. Przy przyjeciu oceniono nasilenie objawéw OCD na
40 punktow w skali Y-BOCS, Igkowych na 28 w skali HAMA i depresyjnych na 31
w skali HDRS (rys. 1 — ewaluacja XI ,,OFF”). Po ponownym wilaczeniu stymulacji
obserwowano bardzo szybkie ustepowanie objawow; po dobie hospitalizacji wyniki na
skalach obnizyty si¢ odpowiednio w stosunku do oceny wyjsciowej: do 20 pkt w skali
Y-BOCS (redukcja o 35%), 9 pkt w skali HAMA (redukcja o 11%) i 13 pkt w skali
HDRS (redukcja o 13% ) (rys. 1 — ewaluacja XII).

6. Przypadek 2
6.1. Okres przed implantacjg elektrod DBS

Mgzczyzna w wieku 28 lat, kawaler, bezdzietny, ma wyksztatcenie $rednie,
trzykrotnie podejmowat studia (ratownictwo medyczne), ktore kazdorazowo prze-
rywatl, gléwnie z powodu OCD oraz objawow Igku spotecznego. Od tego czasu nie
kontynuowatl edukacji, nie podjat rowniez statego zatrudnienia. Aktualnie mieszka
sam, pozostaje na utrzymaniu rodzicéw, w codziennym funkcjonowaniu okresowo
pomagata mu babcia. Somatycznie powaznie nie choruje. Bez istotnych rodzinnych
obcigzen psychiatrycznych.

Pacjent relacjonuje wystgpienie pierwszych objawéw OCD w 8. roku zycia.
Pojawialy si¢ wowczas pierwsze mysli o charakterze obsesyjnym dotyczace tresci
religijnych, rowniez bluznierczych. W wieku 11 lat dotaczyly objawy lekowe, szcze-
gblnie zwigzane z obawg dotyczaca mozliwej realizacji tresci obsesyjnych (np. ,,lek
przed $miercig”). Wowczas pojawily si¢ rowniez objawy kompulsyjne, miedzy innymi
przymus powtarzania pewnych czynnosci, ,,odczyniania” (np. konieczno$¢ ponownego
podniesienia szklanki z powodu pojawienia si¢ podczas wykonywania tej czynnos$ci
natretnej mysli o $mierci). Zakres obaw zwigzanych z tre§ciami my$li obsesyjnych
poszerzat si¢ wraz z wiekiem pacjenta. Okoto 13. roku zycia dotgczyty — jak relacjo-
nuje —,,obawy przed zatruciem”. Pomimo ze pacjent staral si¢ ukrywac swoje objawy
przed bliskimi, z czasem ulegty one tak znacznemu nasileniu, ze w wieku 15 lat byly
juz wyraznie widoczne dla rodziny pacjenta, gtbwnie z powodu znacznego wptywu na
jego funkcjonowanie — codzienne czynno$ci wydtuzaty si¢ w czasie, powrot ze szkoty
zajmowal pacjentowi okoto 3 godzin, przygotowanie do wyjscia z domu badz prze-
bieranie si¢ po powrocie ze szkoty zajmowato okoto godziny. W tym okresie pacjent
po raz pierwszy zgtosit si¢ na konsultacje psychiatryczna, zakonczong rozpoznaniem
OCD i wdrozeniem leczenia farmakologicznego.

Pacjent od 15. roku zycia leczony byt z wykorzystaniem preparatow z grupy lekow
przeciwdepresyjnych (fluwoksamina, klomipramina), normotymicznych oraz przeciw-
psychotycznych (w celu potencjalizacji stosowanych SSRI oraz TLPD). Przewaznie
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leczenie byto bezskuteczne badz przynosito niewielka i nietrwalg poprawe. Pacjent
podejmowat rowniez kilkakrotnie terapi¢ w nurcie CBT (sumarycznie przez okres
2 lat), takze bez istotnej poprawy.

Do projektu badawczego pacjent zglosit si¢, do§wiadczajac przede wszystkim
nasilonych objawow w postaci mysli obsesyjnych o tresciach religijnych, towarzysza-
cych im czynnos$ci kompulsyjnych, zar6wno zwigzanych z odczynianiem mysli, jak
1z natr¢tnym powtarzaniem czynnosci lub odktadaniem ich wykonania. Relacjonowat
ponadto znaczne ograniczenie funkcjonowania, niemozno$¢ podj¢cia zatrudnienia oraz
Iek spoteczny z wspotwystepujacymi objawami somatycznymi. Objawy utrzymywa-
ly si¢ pomimo stosowania w leczeniu fluoksetyny, walproinianéw oraz trazodonu.
W wykonanych badaniach psychometrycznych stwierdzono 28 pkt w skali Y-BOCS
oraz 45 pkt w skali SOFAS. Nieskuteczno$¢ dotychczas stosowanego leczenia farma-
kologicznego oraz psychoterapeutycznego potwierdzona zostata w dostarczonej przez
pacjenta dokumentacji medycznej.

6.2. Implantacja DBS

We wspotpracy z zespotem neurochirurgdéw, po wykluczeniu przeciwwskazan do
wykonania zabiegu, zakwalifikowano pacjenta do chirurgicznego wszczepienia elek-
trod do DBS. Wybrany docelowy obszar stymulacji byt analogiczny jak w wypadku
pierwszej prezentowanej pacjentki, z zastosowaniem tych samych urzadzen do elek-
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Rysunek 2. Przedstawienie wynikéw poszczegolnych skal (HDRS, HAMA, Y-BOCS, GAF)
przed implantacjq oraz w okresie 6-miesi¢cznej obserwacji po zabiegu, z uwzglednieniem
parametréw stymulacji i wartos$ci przed rozpoczeciem stymulacji (START) i po wylaczeniu
stymulacji — OFF

HDRS — Hamilton Depression Rating Scale; HAMA — Hamilton Anxiety Rating Scale; Y-BOCS —
Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale; GAF — Global Assessment of Functioning
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trostymulacji. Zabieg odbyt si¢ bez powiktan. Trzy tygodnie po implantacji drugiego
neurostymulatora wlgczono stymulacje z zastosowaniem nastgpujgcych parametrow:
napiecie 3,0 V, szerokos¢ pasma impulsu 60 ps, czestotliwos¢ 130 Hz.

6.3. Wizyty kontrolne

Oceny klinicznej skutecznosci zastosowanego leczenia dokonywano wedtug
wczesniej ustalonych ram czasowych. Podczas pierwszej ewaluacji pacjent relacjo-
nowat dobre samopoczucie ogolne w odniesieniu do przebytego zabiegu neurochirur-
gicznego, jednak bez poprawy w zakresie objawow psychopatologicznych. W ocenie
psychometrycznej Y-BOCS oraz SOFAS uzyskat analogiczny wynik jak przed zabie-
giem — odpowiednio 28 pkt oraz 45 pkt, odnotowano natomiast pogorszenie w zakresie
objawow lekowych, mierzonych za pomocg skali HAMA (z 6 pkt przed rozpoczeciem
stymulacji do 11 pkt) i objawoéw depresyjnych, mierzonych za pomocg skali HDRS
(z 7 pkt przed rozpoczgciem stymulacji do 14 pkt).

Pierwsze oznaki poprawy stwierdzono dopiero w kolejnym badaniu. Wedtug relacji
pacjenta dotyczyty one przede wszystkim redukcji w zakresie czynnosci kompulsyjnych,
ich czgstosci oraz przymusu wykonywania, zarowno w zakresie czynnos$ci zwigzanych
z zaprzeczaniem mys$lom obsesyjnym, jak i przymusem powtarzania wykonywanych
aktywnosci. Odnotowano wowczas redukcje objawow we wszystkich trzech skalach
w stosunku do oceny wyjsciowej: do 18 pkt w skali Y-BOCS (redukcja 0 36% ), do 10 pkt
w skali HAMA (redukcja 0 29%) i do 7 pkt w skali HDRS (redukcja o 36%). Punktacja
SOFAS utrzymata si¢ wowczas na poziomie 45 pkt (ogdlna aktywnos¢ i funkcjonowanie
pacjenta bez istotnej poprawy). Relacjonowana przez pacjenta poprawa utrzymywata
si¢ w kolejnych tygodniach, z tendencjg do dalszej redukcji w zakresie objawow OCD
(Y-BOCS po 5 tygodniach — 15 pkt), objawow lekowych (HAMA — 6 pkt) oraz popra-
wy ogodlnego funkcjonowania (SOFAS po 5 tygodniach — 50 pkt), jednakze bez zmian
w zakresie objawow depresyjnych (HDRS — 7 pkt).

Pacjent zaczal wypetniaé¢ coraz wiecej codziennych obowigzkéw domowych,
powstrzymujac si¢ od ich ,,odktadania”, coraz ch¢tniej wychodzil z domu, wyrazat
zadowolenie z zaobserwowanej przez siebie poprawy. Po dwoch tygodniach skarzyt si¢
na ponowne pogorszenie stanu psychicznego, zmniejszenie kontroli nad kompulsjami,
zwigkszenie si¢ ich czestosci oraz wtorny spadek ogolnej aktywnosci. Pogorszenie
odnotowano wowczas we wszystkich mierzonych zmiennych, w tym w punktacji
Y-BOCS — wzrost do 21 pkt, SOFAS — spadek do wyjsciowej oceny 45 pkt, HAMA —
wzrost do 14 pkt i HDRS — wzrost do 10 pkt. Zdecydowano wowczas o modyfikacji
parametréw stymulacji, zwiekszajac napiecie z 3 V do 3,5 V. Modyfikacja ta przyniosta
efekt w postaci powrotu do wczesniej obserwowanej poprawy — stan pacjenta w cig-
gu kolejnych tygodni, do czasu probnego wylaczenia stymulatora, pozostawal dos¢
stabilny (Y-BOCS w zakresie 12—16 pkt oraz SOFAS na poziomie 50 pkt, HAMA od
0 do 6 pkt i HDRS od 4 do 6 pkt).

Pomimo uzyskanej poprawy pacjent nie podjat proby aktywizacji zawodowej,
thumaczac te decyzj¢ utrzymujacymi si¢ objawami Igku spotecznego. W trakcie pro-
wadzonej po zabiegu obserwacji nie dokonywano zmian w zakresie farmakoterapii.
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6.4. Psychoterapia CBT

W zwiagzku z tym, ze w momencie badania pacjent juz od okoto roku brat udziat
w indywidualnej terapii poznawczo-behawioralnej, pozostat u swojego dotychczaso-
wego terapeuty. Wobec braku bardziej obiektywnych (pochodzacych od terapeuty)
danych dotyczacych terapii opis oddziatywan terapeutycznych w tym wypadku musiat
si¢ opiera¢ na relacji pacjenta. Wynikalo z niej, Ze proces terapeutyczny, w ktorym
uczestniczyt, przebiegal w podobnych warunkach jak u pacjentki 1. Wykonywat zadania
domowe oraz ekspozycje na bodzce Igkotworcze zwigzane z trescig obsesji, jednak bez
wigkszego efektu w zakresie redukcji objawow. Z powodu wysokiego poziomu leku
zwigzanego z obsesjami dotyczacymi tresci religijnych i bluznierczych pacjent miat
znaczng trudno$¢ w podejmowaniu ekspozycji oraz zadan dotyczacych tego obszaru.
Podobnie jak u pacjentki 1, po wlaczeniu stymulacji pacjent chetniej 1 z mniejszym
trudem podejmowat realizacje ekspozycji oraz zadan domowych ukierunkowanych
na redukcje kompulsji, natomiast ilo$¢ obsesji zmniejszyta si¢ w stopniu nieznacz-
nym. Rowniez pacjent 2 ostatecznie zrezygnowat z terapii w kwietniu 2018 roku (ok.
4 miesigce po wiaczeniu stymulacji).

6.5. Proba wylaczenia stymulatora

Analogicznie jak w pierwszym opisywanym przypadku pod koniec okresu obser-
wacji dokonano zaslepionej proby wylaczenia stymulacji, przy zachowaniu tej samej
procedury. Pacjent zaobserwowat zmiane¢ stanu psychicznego po uptywie 3 dni od
wylaczenia stymulacji. Dominowata postepujaca w krotkim czasie utrata kontroli nad
kompulsjami, nasilit si¢ przymus kompulsywnego kontrolowania mysli obsesyjnych
oraz czesto$¢ wystepowania obsesji. Pacjent wycofat si¢ rowniez z podejmowanych
aktywno$ci. Najwieksze pogorszenie samopoczucia pod wzglgdem nasilenia objawow
OCD wystapito po tygodniu od wytaczenia, po czym uleglo stabilizacji. Intensywnos¢
doznawanych przez pacjenta objawow byta jednak mniejsza niz przed wszczepieniem
stymulatora. Po dwoch tygodniach od wytaczenia stymulacji odnotowano wzrost punk-
tacji Y-BOCS do 19 pkt (redukcja o 32% w stosunku do oceny sprzed implantacji),
spadek SOFAS do 45 pkt (bez zmian w stosunku do oceny sprzed implantacji) oraz
nieznaczny wzrost objawow na skalach HAMA (7 pkt — wzrost o 17% w stosunku
do oceny sprzed implantacji) i HDRS (7 pkt — warto$¢ analogiczna do oceny sprzed
implantacji) (rys. 2 — ewaluacja IX ,,OFF”). Ponowne wlaczenie stymulacji spowodo-
wato powro6t do wezesniej uzyskanej poprawy (Y-BOCS — 12 pkt, SOFAS — 50 pkt,
HAMA — 6 pkt, HDRS — 4 pkt) (rys. 2 — ewaluacja X). Stan ten pozostal wzglednie
stabilny do konca pdtrocznego okresu obserwacji.

7. Whnioski i dyskusja

Uzyskane wyniki w obu przypadkach wskazujg na skuteczno$§¢ DBS w redukc;ji
objawéw obsesyjno-kompulsyjnych. Interwencja neurochirurgiczna byta przez pa-
cjentow akceptowana, dobrze tolerowana i przebiegta bez dziatan niepozadanych,
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co odpowiada do$wiadczeniu ptyngcemu z innych badan [21]. U obojga pacjentow
poddanych zabiegowi odnotowano r6zng dynamike poprawy oraz ponownej regresji
po wylaczeniu stymulacji. U pierwszej pacjentki odnotowano redukcje punktow
w skali Y-BOCS o 43% po pétrocznej obserwacji. U drugiego pacjenta redukcja
wyniosta 64%. W obu przypadkach na koniec okresu obserwacji odnotowano spadek
objawow depresyjnych w skali HDRS, u pierwszej pacjentki niewielki — redukcja
0 13%, u drugiego pacjenta — redukcja o 33%. Zmiany w skali objawow lekowych
HAMA byty r6zne u obojga pacjentéw, ale niewielkie. U pierwszej pacjentki —reduk-
cja o 2 pkt, a u drugiego pacjenta wzrost o 2 pkt. Podobnie w badaniu Fayad i wsp.
[22] obserwowano ogolny spadek w obrebie nasilenia objawéw OCD, mierzonych za
pomocg kwestionariusza Y-BOCS, przy zauwazalnej fluktuacji objawoéw w zakresie
poszczegdlnych punktéw pomiarowych. W opisywanym tutaj badaniu odnotowano
wzrost objawow depresyjnych w stosunku do poziomu wyjsciowego. Autorzy wskazuja
na okolicznos$ci zyciowe jako prawdopodobng przyczyne zmian w zakresie objawow
depresyjnych, podkreslajgc jednoczesnie, ze badana grupa nalezy do grup wysokiego
ryzyka, jesli chodzi o rozwoj depresji. Natomiast obserwowane u drugiego pacjenta
pogorszenie dotyczace nasilenia objawdw lgkowych wigzemy bardziej ze wspotwy-
stepujacym lekiem spotecznym.

W trakcie kazdej wizyty szczegétowo oceniano tez stan psychiczny pacjentdw,
biorac pod uwage ewentualne wystgpowanie objawow niepozadanych DBS. Nie ob-
serwowano stanéw hipomaniakalnych i maniakalnych. Nie stosowano skal do oceny
nasilenia tych objawow, jednak w zwigzku z tym, ze w pisSmiennictwie pojawiajg si¢
doniesienia o wystgpowaniu takich stanéw w przebiegu DBS w réznych lokalizacjach
neuroanatomicznych [23], badacze zdecydowali o wprowadzeniu skal do oceny nasi-
lenia manii 1 hipomanii u nastepnych pacjentow.

Podobienstwa obu przedstawionych przypadkéw w zakresie wyjsciowego
poziomu funkcjonowania (pre-DBS) obejmuja: wczesny poczatek objawow, niski
poziom aktywno$ci codziennej z brakiem statej pracy zawodowej wilgcznie oraz
niski poziom funkcjonowania spotecznego. Réznice dotycza ptci, poziomu wgladu
w geneze objawow oraz nasilenia objawow OCD (odpowiednio 35 i 28 pkt w skali
Y-BOCS). W metaanalizie Alonso i wsp. [19] dotyczacej efektywnosci DBS oraz
predyktoréw pozytywnej odpowiedzi na leczenie nie wykazano istotnych roznic
w zakresie efektywnosci DBS ze wzgledu na pte¢ badanych. Roznice w redukcji
objawow w przedstawionych przypadkach wynikaja prawdopodobnie z wyj$ciowego
poziomu nasilenia objawow.

W badaniu de Haan i wsp. [24] badani relacjonowali subiektywnga efektywno$¢
interwencji DBS w postaci wigkszej tatwos$ci angazowania si¢ w zadania wyznaczane
w toku CBT. Niskie zaangazowanie w terapi¢ w obu przedstawionych przypadkach
stoi w sprzecznosci z danymi uzyskanymi przez innych autoréw. Roznica w zakresie
prezentowanych danych moze by¢ spowodowana sposobem definiowania pojecia
zaangazowania w terapie. Wigksza tatwos¢ wykonywania zadan stawianych przed
pacjentem w toku terapii nie musi by¢ zwigzana z ogdlng motywacja do podjecia
lub kontynuowania leczenia psychoterapeutycznego. Pierwsza pacjentka juz przed
rozpoczeciem stymulacji wykazywata niska motywacje do podjecia terapii. Wicksza
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fatwos$¢ angazowania si¢ w zadania uzyskana za sprawg stymulacji mogla nie by¢
wystarczajaca do zbudowania motywacji do leczenia terapeutycznego.

W badaniu Mantione i wsp. [9] oryginalny protokot terapeutyczny zostal zmodyfi-
kowany pod katem specyfiki pacjentow DBS. Autorzy zwracaja szczeg6lng uwage na
motywacje do podjecia terapii (redukcji objawow), w tym na oczekiwania dotyczace
terapii i zycia bez objawow. Dodatkowo opisujg zaobserwowane przez siebie zjawi-
sko polegajace na tym, ze pacjenci wykazujg tendencj¢ do pomijania pozytywnych
efektow zabiegu i skupiania uwagi na objawach, ktore jeszcze nie ustgpity. Efekt ten
mozna bylo rowniez zaobserwowac u pacjentow opisanych powyzej. Proponowane
modyfikacje protokotu terapeutycznego obejmuja wprowadzenie dodatkowych in-
terwencji majacych na celu redukcje negatywnych przekonan dotyczacych terapii
oraz wzmacnianie motywacji przez zwracanie uwagi pacjenta na pozytywne zmiany
osiggniete dzigki interwencji DBS. Idgc za zatozeniem badaczy, ze CBT redukuje
objawy kompulsyjne przy adekwatnym (umozliwiajacym ekspozycj¢) poziomie lgku
[9], w przysztych badaniach nalezaloby zatem sprawdzi¢, czy p6zniejsze wprowa-
dzenie CBT (po dalszej poprawie objawdw, szczegolnie w zakresie redukceji leku)
nie przyniostoby wigkszych korzysci. Zwlaszcza biorac pod uwage konsekwencje
niewla$ciwie dobranej interwencji, ktore w dalszym stopniu wzmacniajg negatywne
nastawienie pacjenta do terapii oraz potencjalnie obnizaja motywacje do podejmowania
jakichkolwiek prob walki z objawami.

W obu przypadkach po wylaczeniu stymulacji odnotowano pogorszenie w zakre-
sie objawdw OCD, réznigce si¢ pomiedzy pacjentami dynamika. Pierwsza pacjentka
odczuta nasilenie objawow w ciagu niespelna godziny od wytaczenia stymulatora,
natomiast drugi pacjent relacjonowat pogorszenie po kilku dniach od tego momentu.
Podobna réznicg obserwowano przy wlaczaniu stymulacji — pacjentka relacjonowata
poprawe po znacznie krdtszym czasie niz pacjent (roznica kilku dni). Nawro6t objawow
po wytaczeniu stymulacji odnotowany u pacjentki wyraznie wskazuje na zalezno$é
uzyskanej poprawy od prowadzonej stymulacji DBS. U pacjenta uzyskana poprawa
miata charakter bardziej trwaty i mniej zalezny od aktualnie prowadzonej stymulacji,
aczkolwiek pogorszenie stopniowo narastato. Przedstawione dane sugeruja, ze sty-
mulacja DBS skutecznie redukuje objawy OCD.

W przedstawionych przypadkach godne uwagi jest rowniez obserwowane przez
zespoOl uwydatnienie innych trudnosci, ktore przed poprawa w zakresie objawow
pozostawaty na drugim planie. Autorzy pracy dotyczacej zaktdcenia biograficznego
(biographical disruption) wskazuja na biograficzna istotno$¢ zabiegu DBS, wprowa-
dzajac pojecie ,,ciezaru normalno$ci” (the burden of normality) [25]. Gdy po wielo-
letnim funkcjonowaniu z choroba, ktora dotyka wszystkich obszarow zycia, dochodzi
do naglego ustgpienia objawéw w wyniku interwencji neurochirurgicznej, konieczna
jest adaptacja do zycia wolnego od znacznych zaktocen chorobowych. W wypadku
obojga pacjentdw, pomimo znacznej redukcji objawow OCD, nie stwierdzono wyraznej
poprawy funkcjonowania w zakresie obiektywnych wskaznikow (praca, obowigzki
domowe, relacje interpersonalne), chociaz w skalach ta poprawa byta juz bardziej
widoczna. Wczesniej pacjenci wigzali swoje deficyty w zakresie funkcjonowania
z objawami OCD.
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Nalezy wspomnie¢, ze w dalszej obserwacji mozna spodziewac si¢ postepuja-
cej poprawy w zakresie ogdlnego funkcjonowania. Taka dynamika, tzn. redukcja
objawow OCD bez zadowalajacej zmiany w zakresie funkcjonowania spotecznego
1 Srodowiskowego w pierwszych miesigcach po rozpoczeciu stymulacji, odpowiada
doniesieniom innych badaczy [26].

Podsumowanie

1. Badanie pilotazowe potwierdza, Ze okre$lona grupa pacjentow OCD opornych na
standardowe schematy leczenia moze odnie$¢ znaczne korzysci po zastosowaniu
DBS.

2. Kompleksowe zastosowanie DBS w potaczeniu z farmakoterapia i psychoterapia
moze przynies$¢ znaczaca poprawe, aczkolwiek skala poprawy zalezy od wyjscio-
wych zasoboéw osobowosciowo-rodzinno-srodowiskowych pacjenta.

3. Niezbedne sg dalsze, wieloosrodkowe badania nad wdrozeniem DBS w OCD
i innych zaburzeniach psychicznych opornych na leczenie, tak by mozna bylo
wypracowa¢ odpowiednie kryteria klasyfikujace chorych do badania i znalez¢
najlepsze neuroanatomiczne miejsca w mozgu do optymalnej stymulacji.
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